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(27,08% ) în lotul de studiu. Un număr relativ mai mare 
de nou-născuţi 46 cazuri (16,61%) din lotul de studiu 
au fost apreciaţi cu o notă mai mică de 7 puncte.
Conform rezultatelor studiului nostru, traumatismul 
căilor de naştere a fost înregistrat în lotul de studiu în 
153 de cazuri, ceea ce constituie 55,23%, comparativ 
cu lotul martor unde acest indicator a constituit 112 ca-
zuri (44,8%). Pe locul II se situează decolarea manuală 
a placentei atestată în 91 de cazuri (32,85%), compara-
tiv cu 46 de cazuri din lotul martor (18,4%), iar epizio- 
şi perineotomia s-a întâlnit în 41 de cazuri din lotul de 
studiu, comparativ cu 35 de cazuri din lotul martor. Cea 
mai ridicată rată a hemoragiei post-partum în volum 
<500 ml, în ambele loturi au fost 53,79%, comparativ 
cu 57,6%. A urmat hemoragia în volum de 500-1000 ml 
cu o incidenţă de 44,04% în lotul de studiu, în compa-
raţie cu 39,2% în lotul martor, iar hemoragia severă cu 
volumul >1000 ml s-a înregistrat în 2,17% de cazuri în 
lotul de studiu, în comparaţie cu 3,2% în lotul martor.
Concluzii:
1. Conform studiului efectuat, incidenţa distociilor 
dinamice pe parcursul anului 2017 în cadrul Spitalului 
Clinic Municipal nr.1 a fost de 3,7% cazuri din numă-
rul total de 7476 de naşteri. În funcţie de tipurile disto-
ciei, s-au înregistrat: insufi cienţa primară a forţelor de 
contracţie – în 19,85% cazuri, insufi cienţa secundară a 
forţelor de contracţie – în 56,31% cazuri, insufi cienţa 
scremetelor – 6,13%, naşteri rapide – 4,07%, naşteri 
fulgerătoare – 2,16%, contracţii uterine discoordonate 
– 0,36%, iar distocia de col – 1,08% cazuri. 
2. Datele anamnestico- clinice în evoluţia travaliului 
distocic au evidenţiat următorii factori de risc: primipa-
ritatea 62,09%, vârsta gestantei >30 de ani în 36,46% şi 
<20 ani în 5,42%, prezenţa noxelor profesionale 8,8% şi 
tabagismul în 8,66%, boala infl amatorie pelvină – 20,94% 
şi avorturile spontane în 23,46% de cazuri. Din anamneza 
extragenitală cea mai frecventă a fost patologia endocrină 
–22,38%, iar utilizarea îndelungată a terapiei tocolitice în 
iminenţă de naştere prematură – în 1,55% cazuri. 
3. Naşterea s-a fi nalizat pe cale naturală în 58,12% 
cazuri, prin operaţie cezariană – în 37,18%, iar prin 
aplicarea ventuzei obstetricale – în 4,69% cazuri.
4. Rezultatele studiului au demonstrat efi cacitatea 
înaltă (75% de cazuri), a corecţiei insufi cienţei con-
tractile uterine prin administrarea Oxitocinei cu regi-
mul de perfuzare cu concentraţia de 10 UI, cu o viteză 
de 10-20 pic/min şi cu o durată în medie de 2-3 ore.
5. Complicaţiile materne şi fetale în travaliu şi post-
partum, conform rezultatelor studiului, au fost: hipoxia 
uşoară a nou-născuţilor la naştere, apreciată cu 6-7 puncte 
după scorul Apgar – 16,61% cazuri, traumatismul căilor 
de naştere cu o incidenţă de 55,23%, decolarea manuală a 
placentei – 32,85%, epizio- şi perineotomia – în 14,80% 
şi hemoragia postpartum severă – în 2,17% cazuri.
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SUMMARY
PRETERM STILLBIRTH: CONSEQUENCE OF PATHOLOGY OF PREGNANCY OR PLACENTA.
Key-words: stillbirth, prematurity, intrauterine infection, placenta, corrosive method
Maternal or fetal infections account for 50% of the causal structure of mortality in underdeveloped or developing countries,
as opposed to highly developed countries where the same rate is 10-25%. Purpose of the study: evaluation of perinatal period 
peculiarities associated with infl ammatory processes in preterm stillbirth. Materials and methods: to achieve the aim of the
proposed study, we analyzed 237 patients who were born during 2015-2017 within the PMSI Institute of Mother and Child.
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Results: complication of polyhydramnios pregnancy is associated with a 2-fold greater likelihood of complicati-
on with stillbirth, a similar trend with complicated pregnancy with intrauterine infection and an increase in chronic
infections of the lower genital tract. The relative risk of intrauterine infection on the preterm stillbirth phenomenon
increases proportionally with the term of gestation. Preterm pregnancy complicated with uterine death in the fetus is
commonly preceded by corioamnonitis, and birth is complicated by partial retention of placenta or amniotic mem-
branes.
РЕЗЮМЕ
ХАРАКТЕРИСТИКИ ПЕРИНАТАЛЬНОГО ПЕРИОДА, СВЯЗАННОГО С ВОСПАЛИТЕЛЬНЫМИ ПРОЦЕССАМИ 
В СЛУЧАЕ ПРЕЖДЕВРЕМЕННОЙ МЕРТВОРОЖДАЕМОСТИ.
Ключевые слова: мертворождаемость, внутриутробная инфекция, многоводие, хориоамнионит.
Инфекции матери и плода составляют 50% причинно-следственной структуры мертворождаемости в 
слаборазвитых или развивающихся странах, в отличие от высокоразвитых стран, где такой же показатель
составляет 10-25%. Цель исследования: оценить перинатальные особенности, связанные с воспалительны-
ми процессами c преждевременной мертворождаемостью. Материалы и методы: для достижения цели ис-
следования было проанализировано 237 пациенток, родившихся в течение 2015-2017 гг. в Институте Мате-
ри и Ребенка.
Результаты: осложнение беременности многоводием связано с 2-кратно большей вероятностью при пре-
ждевременной мертворождаемости, аналогичная тенденция имется при береременности осложненной вну-
триутробной инфекцией и острыми хроническими инфекциями мочевых путей. Относительный риск влияния 
внутриутробной инфекции на уровень преждевременной смертности и увеличивается пропорционально сро-
ку беременности.
Хориоамнонит обычно предшествует преждевременную беременность, с внутриутробной гибелью плода,
а роды осложняются частичной задержкой отделения плаценты или амниотических мембран.
Cuvinte-cheie: mortinatalitate, prematuritate, in-
fecţie intrauterină, placentă, metodă corozivă
Conform datelor Organizaţiei Mondiale a Sănătăţii
(OMS), rata globală a mortinatalităţii se estimează a fi  
de 18,4 la 1000 naşteri, sau în jur de 2,6 milioane de
copii morţi în fi ecare an, [1].
Anomaliile placentare sunt implicate în multe ca-
zuri de mortinatalitate (23-65%). Studierea patologiei
placentare este una dintre componentele cele mai utile
în identifi carea unei posibile cauze de deces în cazul
decesului in utero. [2]. 
Cele mai utile abordări pentru evaluarea infecţiei
ca o posibilă cauză a naşterii cu feţi morţi includ is-
toria, histologia placentară şi autopsia perinatală, iar 
examinarea patologiei placentare şi fetale pot prezen-
ta rezultate caracteristice sau incluziuni care indică
infecţii specifi ce, cum ar fi  sifi lisul, citomegalovirusul
sau parvovirusul. [3]. 
Decesele fetale cauzate de infecţii bacteriene au
substrat matern bazat pe răspunsul infl amator placen-
tar, dar nu pe răspunsul infl amator fetal [4]. Infecţiile
reprezintă aproximativ 10% din cauzele mortinatalită-
ţii în ţările înalt dezvoltate. Proporţia este considerabil 
mai mare în ţările cu o economie slabă [5].
Infecţia poate duce la decesul antenatal prin nume-
roase căi: infecţia directă a fătului care duce la sepsis, 
infecţia fetală care provoacă anomalii fetale, infecţia
placentară, infecţia maternă severă şi sepsis, iar infec-
ţia intrauterină duce la naştere prematură spontană,
adesea la gestaţii previabile [6]. 
Din datele disponibile, travaliul prelungit, obstruc-
ţionat şi diferitele infecţii, toate fără tratament adec-
Fig 1. Top cinci estimări globale ale cauzelor globale a mortinatalităţii [8]
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vat, reprezintă majoritatea cazurilor de deces in utero
în ţările în curs de dezvoltare. Strategiile care au redus
în mod efectiv mortinatalitatea în ţările dezvoltate au
avut rezultate mixte în ţările în curs de dezvoltare;
totodată, identifi carea şi tratamentul infecţiilor, s-a
dovedit a fi  efi cientă în reducerea riscului de deces
antenatal, în timp ce strategiile de îmbunătăţire a în-
grijirii obstetricale nu au fost evaluate pe scară largă.
În ciuda numărului mare de naşteri cu feţi morţi în
întreaga lume, tema mortinatalităţii din ţările în curs
de dezvoltare a fost foarte puţin cercetată şi nu i s-au
dedicat programe sau politici. Un acces mai bun la în-
grijirea obstetricală adecvată, în special în timpul tra-
valiului, ar trebui să reducă în mod esenţial ratele de
deces antenatal din ţările în curs de dezvoltare. Deşi
anumite evenimente ar putea cauza naşterea unui făt 
mort, identifi carea cauzei în această perioadă de viaţă
este complexă. Chiar şi cu examene histologice pla-
centare şi autopsii cauza a jumătate dintre naşterile cu
feţi morţi rămâne neidentifi cată [6].
Estimările sugerează că infecţia este responsabilă
de aproape jumătate dintre naşterile feţilor morţi în
ţările în curs de dezvoltare [7]. Infecţia poate duce la
deces antenatal prin mai multe căi. În primul rând prin
infecţia maternă care are ca rezultat o boală sistemică,
adică febră maternă crescută sau suferinţă respirato-
rie, ulterior fătul poate muri, fără ca microorganismele
să fi e transmise placentei sau fătului. Apoi, placenta
poate fi  direct infectată fără răspândirea microorganis-
melor la făt, cu un fl ux sangvin redus, rezultând un
deces in utero. În cele din urmă, infecţia fătului poate
deteriora organele vitale, fapt ce are ca rezultat dece-
sul acestuia sau poate duce la o anomalie de dezvolta-
re care ulterior condiţionează decesul fătului prenatal.
Legătura între infecţie şi mortinatalitate se expri-
mă preponderent prin afecţiunea placentară, iar exa-
minarea histologică a placentei, culturile microbiene
placentare şi fetale pot omite unele infecţii cu impact 
important. Indiferent de cele relatate anterior chiar în
prezenţa semnelor vădite de infectare, este difi cil de a
stabili cauzele directe ale decesului intrauterin al fătu-
lui, şi cu atât mai mult de a preveni survenirea morţii
fetale.
Scopul studiului: aprecierea consecinţelor patolo-
giei infl amatorii a sarcinii sau a placentei în determi-
nismul mortinatalităţii pretermen.
Obiectivele studiului:
1. Evaluarea rolului factorilor medicali infecţioşi
în mortinatalitatea prematurilor.
2. Elucidarea rezultatelor testării metodei corozive 
asupra complexului placentar.
3. Evaluarea structurii cauzale multifactoriale
morfopatologice a cazurilor de mortinatalitate în con-
textul naşterilor premature.
Material şi metode: pentru realizarea scopului 
studiului au fost analizate prospectiv cazurile a 308 de
paciente care au născut prematur pe parcursul anilor 
2015-2018 în clinica IMSP Institutul Mamei şi Copi-
lului. Cazurile investigate care au fost eşalonate în 2 
loturi (fi g.2):
• lotul I (de bază) – 111 cazuri de mortinatalitate
pretermen, dintre care 16 – la termenul 26-27 s.a.+6z, 
55 – la termenul 28-32 s.a.+6z şi 40 cazuri – la termenul
de gestaţie 33-36 s.a.+6z.
• lotul II (de control) – 197 cazuri de naştere cu 
nou-născuţi vii dintre care, 19 – la termenul 26-27
s.a.+6z şi 95 – la termenul 28-32 s.a.+6z, 83 cazuri – cu
termenul de gestaţie 33-36 s.a.+6z.
Fig. 2. Designul studiului
Colectarea datelor s-a efectuat cu ajutorul chestio-
narului mortinatalităţii, elaborat special pentru studiul
actual. Baza de date a fost creată prin intermediul pro-
gramului Microsoft Excel 2016. Analiza datelor s-a
realizat utilizând programul Microsoft EXCEL 2016,
EpiInfo7, GraphPad Prism 7, IBM SPSS Statistics 22 
cu ajutorul funcţiilor şi modulelor acestor programe.
Criteriile de excludere din cercetare: sarcină ge-
melară, naşteri la termen, naşteri la termene mai mici
de 26 săptămâni (din cauza lipsei cazurilor cu acest 
termen de gestaţie în lotul de control, fapt ce nu per-
mitea analiza statistică comparativă).
Prin prisma evaluării statistice a variabilităţii in-
dicatorilor în loturile analizate, cu dispersia conform
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Pentru determinarea rolului factorilor medicali
infecţioşi anamnestici în mortinatalitatea prematuri-
lor s-au luat în calcul factori ca: fecvenţa infectiilor 
specifi ce, a endometritei post-partum în sarcina pre-
cedentă, a pielonefritei cronice, infl amaţiilor cronice
ale organelor genitale, prezenţa focarelor de infecţiile 
extragenitale (tab. 1).
Probabilitatea de a se complica o sarcină cu mor-
tinatalitate este de 1,7 ori mai mare în cazul endome-
tritei post-partum în sarcina precedentă, p>0,05. Pie-
lonefrita cronică fără acutizări în timpul sarcinii nu a
fost asociată cu probabilitatea complicării sarcinii cu
deces antenatal. (RR=1,37, p>0,05). Cel mai mare risc
asupra fenomenului de mortinatalitate a fost asociat cu
infl amaţiile cronice ale organelor genitale (RR=2,44,
p<0,05) şi focarele cronice de infecţie extragenitală
(RR=1,99; p<0,05). Diferenţă statistic veridică a ratei
depistării antenatale a leucocituriei şi bacteriuriei în
ambele loturi de studiu, nu a fost depistată, fapt ce 
indică lipsa dependenţei directe a fenomenului morti-
natalităţii de aceşti factori în parte.
Fig. 3 Divizarea loturilor în funcţie
de termenul de gestaţie
termenului de sarcină la momentul naşterii şi transpu-
nerea corespunzătoare a analizei ANOVA, am demon-
strat o uniformitate a loturilor, concluzionând în baza
lipsei diferenţei statistice p > 0,05 (fi g.3).
Tabelul 1.





N=197 RR RR1 RR2 RR3 p
n1 n2
Endometrită 8 5 1,76 1,10 1,78 2,11 p>0,05
Pielonefrită cr. 17 19 1,37 1,79 1,42 1,24 p>0,05
Infl amaţii cronice ale organelor genitale 39 17 2,44 1,82 2,65 2,37 p<0,05
Focare de infecţie cronică extragenitală 22 12 1,99 1,79 1,96 2,12 p<0,05
Leucociturie 15 20 1,22 0,71 1,43 1,11 p>0,05
Bacteriurie 12 18 1,12 1,52 1,10 1,03 p>0,05
RR – riscul relativ dintre loturile I şi II
RR1 – sublotul 26-27 s.a.
+6z.
RR2 – sublotul 28-32 s.a.
+6z.
RR3 – sublotul 33–36 s.a.
+6z.
Tabelul 2.





N=197 RR RR1 RR2 RR3 p
n1 n2
Polihidramnios 10 4 2,19 1,82 2,35 2,21 p<0,01
Oligoamnios 11 5 2,04 1,79 2,05 2,21 p<0,01
Infecţie intrauterină 25 11 2,29 2,40 2,37 2,08 p<0,001
Acutizarea infecţiilor cronice ale
tractului genitourinar inferior 24 10 2,50 1,82 2,67 2,65 p<0,001
Placentă patologică USG 
(edem, chist, calcinate) 13 4 2,22 2,03 2,18 2,35 p<0,001
Evaluarea substratului infl amator al evoluţiei pato-
logice a sarcinii atestă faptul că sarcina complicată cu
oligoamnios este asociată cu o probabilitate de 2 ori
mai mare de a se solda cu mortinatalitate (RR=2,19,
CI:1,30-2,91, p<0,05), tendinţă similară având şi sar-
cina complicată cu infecţie intrauterină (RR=2,29,
CI:1,61-3,30, p<0,001), precum şi acutizarea in-
fecţiilor cronice ale tractului genitourinar inferior 
(RR=2,50, CI:1,62-5,31, p<0,001). Marcherii ecogra-
fi ci ai infecţiei intrauterine sunt de asemenea asoci-
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aţi cu o rată sporită a decesului in utero (RR=2,22, 
CI:1,51-3,19, p<0,001) (tab.2).
S-a efectuat studiul bacteriologic la pacientele şi 
fetuşii din grupul de bază, cu aprecierea microbio-
cenozei vaginale materne (unde s-a depistat creştere 
100%), şi a hemoculturii la feţii decedaţi (sângele 
fi ind prelevat din ventriculul drept al fătului) unde 
doar în 39,4% cazuri a fost creştere bacteriologică 
(fi g. 4). 
A fost analizat spectrul microbian depistat în urma 
investigaţiilor microbiologice la pacientele din lotul
de bază, comparativ cu hemocultura pozitivă depistată
la fetuşii decedaţi.
S-a observat că microbiocenoza vaginală (nr. total 
106) s-a caracterizat prin prezenţa mai multor tulpini
de microorganisme, precum: E. Coli, E. Fecalis, Kl.
pneumonia, etc. 
Fig. 4 Studiul bacteriologic la pacientele şi fetuşii
din grupul de bază
Fig. 5 Spectrul microbian depistat în urma examinărilor microbiologice
Hemocultura pozitivă (n=28) a fetuşilor a demon-
strat un spectru mai redus de microorganisme, predo-
minând în special E. Coli (53,6%), E. Fecalis (21,4%),
A. Baumani (14,3 %) şi combinaţia simultană a mai
multor germeni patogeni.
Un rol important în decesul antenatal al fetuşilor îl
are hipoxia intrauterină (subacută sau cronică), care,
de regulă, este determinată de patologia complexului
placentar, în special, a reţelei vasculare. Pentru studie-
rea patologiei reţelei vasculare a complexului placen-
tar a fost aplicată metoda corozivă, care oferă rezulta-
te macroscopice ale dereglărilor circulaţiei sangvine
placentare fetale şi care este utilizată, în paralel cu
metodele clasice, în evaluarea cauzei decesului ante
intranatal (fi g. 6, 7, 8).
Testarea metodei corozive, ce constă în expunerea
succesivă, în etape, a placentei acţiunii unor reagenţi
chimici, s-a soldat cu obţinerea unui preparat anato-
mic placentar calitativ, demonstrativ şi informativ.  
Rezultatele examinării particularităţilor vasculare
ale corioamnionului placentar prin utilizarea metodei
corozive a permis o evaluare certă a vascularizării la
diverse nivele – magistral şi segmentar cotiledonian. 
Studiind vascularizarea la ambele nivele – magis-
tral şi segmentar cotiledonian, observăm că acestea
sunt caracterizate de prezenţa aspectelor stenozante,
varicoase, precum şi a unei vascularizări variate şi
asincrone, atât între cotiledoane, cât şi la nivelul unuia
şi aceluiaşi cotiledon (fi g. 9,10).
Modifi cările atestate relevă că sunt prezente lezi-
uni ale reţelei vasculare, care instantaneu pot contri-
bui la disfuncţii circulatorii, ceea ce poate avea un rol
predictiv în special în travaliul prelungit (fi gura 11). 
Datorită rolului critic jucat de placentă în determi-
narea rezultatului sarcinii şi al patologiei placentei în
etiologia naşterii fătului, histologia placentară este o 
investigaţie frecvent utilizată care poate oferi infor-
maţii importante clinicienilor şi părinţilor cu privire la
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Fig. 6. Etapa I: introducerea intravasculară diferenţiată a
coloranţilor în vasele cordonului ombilical (roşu – reţea
arterială, negru – reţea venoasă). Macropreparat.
Fig. 9. Angiopatie vasculară mixtă de ramifi care 
a reţelei vasculare venoase cu stenoze şi dilatări
varicoase focar-segmentare fără ramifi cări secundare
şi terţiare cu reducerea hipoplastica a cotiledoanelor
Fig. 7. Etapa intermediară: distrugerea parţială a
parenchimului placentar ca rezultat al acţiunii soluţiei
corozive. Macropreparat
Fig. 10. Tulburări ale vascularizării cotiledonale
placentare. → Stenoză vasculară multiplă focală si
segmentară ale vaselor principale ale plăcii coriale cu 
reducerea vaselor de ramifi care. Macropreparat. 
Fig. 8. Etapa fi nală. Corozia totală a parenchimului placentar. Macropreparat
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fenomenului de mortinatalitate, în special combinaţii 
de 2 sau mai mulţi factori interdependenţi (fi g. 12):
Astfel, în urma evaluării histopatologice am consta-
tat că cea mai frecventă cauză morfopatologică a morti-
natalităţii depistată a fost: infecţia intrauterină asociată 
cu hipoxia fătului constituind 34% din cazuri, pe locul 
doi s-a situat combinaţia infecţiei cu patologia placentei 
– 16% cazuri, fi ind urmate de malformaţiile congenita-
le, determinate morfopatologic în 13% cazuri, hipoxia 
intrauterină a fătului asociată cu patologia placentei – 
10% cazuri. Astfel, devine relevant faptul că fenomenul 
de mortinatalitate are o structură cauzală complicată 
determinată de combinaţie de factori etiopatogeni, în 
special de natură infecţioasă (fi g. 12).
Concluzii:
1. Cel mai mare risc asupra fenomenului de mor-
tinatalitate a fost asociat cu infl amaţiile cronice ale
organelor genitale (RR=2,44; p<0,05) şi cu focarele 
cronice de infecţie extragenitală (RR=1,99; p<0,05).
2. Evaluarea substratului infecţios al evoluţiei pa-
tologice a sarcinii atestă faptul că o sarcină compli-
cată cu oligoamnios este asociată cu o probabilitate
de 2 ori mai mare de a se complica cu mortinatalitate
(RR=2,04, p<0,01), tendinţă similară având şi sar-
cina complicată cu infecţie intrauterină (RR=2,29, 
p<0,001) care creşte odată cu avansarea termenului de
gestaţie.
Fig. 11. Stenoze segmentare în lipsa vaselor de 
ramifi care cu reducerea densităţii vasculare 
cotiledonale.
Fig. 12 Structura cauzală multifactorială morfopatologică a cazurilor de mortinatalitate pretermen
motivele decesului. Atunci când este completată cu un 
sistem de clasifi care modern, examinarea histologică 
a placentei reduce proporţia cauzelor inexplicabile ale 
mortinatalităţii
Structura cauzală morfopatologică a cazurilor de 
mortinatalitate pretermen are o dispersie masivă da-
torită depistării mai multor factori de infl uenţă asupra 
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3. Fenomenul de mortinatalitate are o structură ca-
uzală complicată determinată de combinaţie de factori
etiopatogeni, în special de natură infecţioasă. Cea mai 
frecventă cauză morfopatologică a mortinatalităţii de-
pistată a fost infecţia intrauterină asociată cu hipoxia
fătului, constituind 34% din cazuri, pe locul doi s-a si-
tuat combinaţia infecţiei cu patologia placentei – 16%
cazuri, după care urmează malformaţiile congenitale,
determinate morfopatologic în 13% cazuri şi hipoxia 
intrauterină a fătului asociată cu patologia placentei – 
10% cazuri.
4. Atunci când este combinată cu un sistem de cla-
sifi care modern, examinarea histologică a placentei
reduce proporţia cauzelor inexplicabile ale mortina-
talităţii.
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SUMMARY
PRENATAL MATERNAL LIPID STATUS IN PREGNANCY COMPLICATED BY DIABETES MELLITUS
Keywords: pregnancy, diabetes mellitus (DM), lipids.
Introduction: diabetes mellitus (DM) is considered an important factor contributing to the impairment of maternal 
lipid metabolism with a frequent negative impact on fetal development.
Objective of the study: analysis of some particularities of lipid metabolism in pregnant with different types of DM.
Materials and methods: prospective cohort study was conducted: 96 pregnant with diabetes (baseline group) and 
96 pregnancies without diabetes (control group) who delivered in Institute of Mother and Child Care, Chişinău, Repub-
lic of Moldova. The baseline lot was divided into 3 subgroups, depending on type of DM : 31 (32.3%) of the pregnant 
with DM type I (sublot 1), 15 (15.6%)of the pregnant with DM type II (sublot 2) and 50 (52.1%) of patients with gesta-
tional diabetes mellitus (GDM) (sublot 3).
Results: the analysis of prenatal lipid status in pregnant with DM revealed a total increase in TG values of -2.53 ± 
0.69mmol / L (1.75-5.68mmol / L) compared to nondiabetic pregnancies, which had TG - 2.21 ± 0.28mmol / L (1.65-
2.76mmol / L), p <0.0001 and LDL cholesterol, respectively 4.64 ± 0.84mmol / L (1.38-7.43mmol / L) versus 4.07 ± 
0.67 1.72-5.02 mmol / L), p<0.0001. HDL cholesterol was lower in pregnant women in the baseline group, namely 1.54 
± 0.55mmol / L (0.41-3.44mmol / L), compared with the control group - 2.22 ± 0.74 mmol / L (0.31-3.44mmol / 37mmol 
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